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    آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز)DAG( ﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﻪ ﮔﺎﻣﺎ آﻣﯿﻨﻮﺑﻮﺗﯿﺮﯾﮏ اﺳﯿﺪ اﺳﺖ
ﯾﮏ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﯿﺘﺮ ﻣﻬﺎری ﻏﺎﻟﺐ در ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﮐﺰی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ DAG، 2 اﯾﺰوﻣ ــﺮ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﯽ دارد
ﮐﻪ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﯾﮑﯽ از آﻧﻬﺎ 56 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن )56DAG( و دﯾﮕﺮی 76 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن)76DAG( اﺳـﺖ. ژن 56DAG
روی ﮐﺮوﻣﻮزوم 01 ﻗﺮار دارد و در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺑﺘﺎی ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﺑﯿﺎن ﻣﯽﺷﻮد. در ﺑﯿﻤﺎران MDDI ﻏﻠﻈﺘــﻬﺎی ﺑـﺎﻻی
ADAG ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد و 56DAG ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ دﯾﺎﺑﺖ MDDI اﯾﻔﺎ ﻣﯽﮐﻨﺪ. ﺳﻨﺘﺰ اﯾﻦ اﺗﻮ آﻧﺘﯽژن
در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺑﺘﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻏﻠﻈﺘﻬﺎی زﯾﺎد ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﻓﺰاﯾ ــﺶ ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی
ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﺘﺎی ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژن و ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 56DAG در اﯾ ــﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ ﺷـﺪه و ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺗﻮﻟﯿـﺪ
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺑﺮ ﺿﺪ آن ﻣﯽﮔﺮدد)DAG-itnA(. در ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﻣ ــﯿﺰان 56DAG-itnA
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ )DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ( و ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻌﺪ از ﻣﺪت ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ واﺑﺴﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯿﺰان
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز)56DAG-itnA( در 05 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧ ــﻮع دو اﯾﺮاﻧـﯽ و 23
ﻧﻔﺮ از واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ و 65 ﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻌﯿﯿﻦ و ﻣﻘﺎﯾﺴ ــﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان DAG-itnA ﺑـﺎ
روش ASILE ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﯿﺰان DAG-itnA در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 10/7±46/6 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ و در
اﻓﺮاد ﺑﯿﻤ ــﺎر 95/31±67/01 ﻧـﺎﻧﻮﮔـﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ و در واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول آﻧـﻬﺎ 1/23±17/91 ﻧـﺎﻧﻮﮔـﺮم در
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. ﺑﺎ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻦ ffo tuC، درﺻـﺪ ﻓﺮاواﻧـﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ در ﺑﯿﻤـﺎران 81% و در
واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ 9/12% ﺑﻮد و ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ، ﺗﯿ ــﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ 56DAG-itnA را ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ. از ﻧﻈـﺮ
ﻓﺮاواﻧﯽ، ﻣﯿﺰان DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ در ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺰاﯾ ــﺶ ﻣﻌﻨـﯽداری را ﻧﺸـﺎن داد)100/0<P(
ﮐﻪ اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ در واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد داﺷـﺖ)100/0=P(. ﺑﺮاﺳـﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ
ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳ ــﺪ ﮐـﻪ ﺗﺨﻤﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان DAG-itnA ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ اﺑـﺰار ﻣﻔﯿـﺪ در
ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ و واﺑﺴﺘﮕﯽ آن ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد.      
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز   2 – آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ 56DAG  3 – دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو
                       4 – واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول                  5 – ASILE   
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I( داﻧﺸﯿﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﯿﺮاﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
II( داﻧﺸﯿﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
III( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
VI( داﻧﺸﯿﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻏﺪد و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم ﺧﻤﯿﻨﯽ، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺑﺎﻗﺮﺧﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان. 
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    ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ DAG دارای 2 اﯾﺰوﻣﺘــــﺮ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟــﯽ ﺑـﻮده ﮐـﻪ 
وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﯽ ﯾﮑـﯽ از آﻧ ــﻬﺎ 56 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘــﻮن )56DAG( و 
دﯾﮕـﺮی 76 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘـﻮن)76DAG( اﺳـﺖ ﻫــﺮ ﯾــﮏ از اﯾــﻦ 
اﯾﺰوﻣﺮﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ژن ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ ﮐـﺪ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ ژن ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ 
76DAG روی ﮐﺮوﻣـﻮزوم 2 و ژن ﻣﻮﻟﮑـﻮل 56DAG ﮐــﻪ 
اﻏﻠﺐ در ﺑـﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒـﯽ دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد روی ﮐﺮوﻣـﻮزوم 01 
ﻗﺮار دارد.  
    از اﯾﻦ دو ﺷﮑﻞ ﺗﻨﻬﺎ 56DAG ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را در ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ 
دﯾﺎﺑﺖ MDDI اﯾﻔﺎ ﻣﯽﮐﻨﺪ.  
    ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪن اﯾﻦ اﺗﻮ آﻧﺘﯽژن در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺑﺘﺎی ﭘﺎﻧﮑﺮاس، 
ﺗﻮﺳﻂ ﻏﻠﻈﺘﻬﺎی زﯾﺎد ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه و در ﺳﺮم اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ)1، 2و 3(.  
    ﻃﺒﻖ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی اﻧﺠ ــﺎم ﺷـﺪه اﻓﺰاﯾـﺶ ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﺟﺰاﯾﺮ ﭘـﺎﻧﮑﺮاس اﻧﺴـﺎﻧﯽ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺑﯿـﺎن ژن و ﺳـﻨﺘﺰ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 56DAG در اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﺳﻄﺢ )bA-DAG( ﺗﺎ ﺣﺪ زﯾﺎدی ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺳـﻦ و ﻃـﻮل 
ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﻮده و ﻣﯿﺰان آن در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ 
ﻧﻮع دو ﺣﺪود 12% اﺳﺖ)4(.  
    ﻣﺸﺨﺼﻪﻫﺎی اﯾﻤﻮﻧﻮﻟـﻮژﯾﮑـﯽ از ﺟﻤﻠـﻪ DAG-itnA اﯾـﻦ 
اﻣﮑﺎن را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﺗﺎ در زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺪار ﺳﻄﺢ C- ﭘﭙﺘﯿﺪ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ و ﻫﻨﻮز ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺑﺘ ــﺎی ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﮐﻨﻨـﺪه اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﻋﻤـﻞ ﺧـﻮد را اﻧﺠـﺎم ﻣﯽدﻫﻨـــﺪ، اﺣﺘﻤـﺎل اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤــﺎری 
ارزﯾـﺎﺑﯽ ﺷـﻮد و ﻧـﯿﺰ در اﻓـﺮادی ﮐـ ــــﻪ ﺑﯿﻤــﺎری در آﻧــﻬﺎ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪه اﺳــﺖ، ﻧﯿﺎز اﺣﺘﻤﺎﻟــﯽ آﻧﻬﺎ ﺑ ــﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
در آﯾﻨـﺪه ﻣﺸـﺨﺺ ﮔـﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﯿــــﻦ اﯾــﻦ ﻣﺸــﺨﺼﻪﻫﺎی 
اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨــﺪ در ﺗﺼﻤﯿــﻢ ﮔـﯿﺮی ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﺑـﺮای 
درﻣﺎن ﺟﻬــﺖ ﮐﺎﻫــﺶ ﻋﻮارض و ﺣﻔﻆ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺑﺘﺎ 
در رﺳﯿﺪن ﺑﻪ ﮐﻨﺘــﺮل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑــﯽ ﺑﻬﺘــﺮ اﻫﻤﯿـ ـــﺖ داﺷﺘـــﻪ 
ﺑﺎﺷﻨــﺪ ﺑﺨﺼﻮص در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻋﻮاﻣﻞ و داروﻫ ــﺎی 
ﺧﻮراﮐــﯽ ﭘﺎﯾﯿــﻦ آورﻧــﺪه ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻣﻮﺛﺮ ﻧﺒــﻮده و درﻣـﺎن 
ﺗﻨﻬﺎ در ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت ﻣﻔﯿﺪ اﺳﺖ)4و 5(.  
    در واﻗﻊ ارزﯾ ــﺎﺑﯽ DAG-itnA ﺧـﻮن در ﭘﯿﺸـﮕﻮﯾﯽ ﻧﯿـﺎز 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﺑﻪ اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ، ﻃـﯽ 2 ﺗـﺎ 3 ﺳـﺎل 
آﯾﻨﺪه ﻣﻔﯿﺪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد)6(.  
    ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، اﺗﻮ آﻧﺘﯽﺑﺎدﯾﻬﺎی ﺿﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﺑﺘـﺎی ﭘـﺎﻧﮑﺮاس ﭼﻨـﺪ ﺳـﺎل ﭘﯿـﺶ از ﺷـﺮوع ﺑﯿﻤــﺎری ﻗــﺎﺑﻞ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻫﺴﺘﻨﺪ)srekram citebaid-erP(.  
    DAG-itnA در ﺳﺮم ﺧﻮن اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﺎ ﻣﺪﺗﻬﺎ، 
ﺑﻌﺪ از ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری ﻧﯿﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد اﻣﺎ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷـﺪه 
اﺳﺖ ﮐﻪ اﻧ ــﺪازهﮔـﯿﺮی DAG-itnA ﻗﺒـﻞ از ﺷـﺮوع ﺑﯿﻤـﺎری 
ﺻﻮرت ﮔﯿﺮد.  
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی DAG-itnA در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑـﯽ ﺑـﻪ 
آﺳـﺎﻧﯽ در ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺳ ـــﺮم اﻓــﺮاد ﺑــﺎ روﺷــﻬﺎی ASILE و 
AIR)yassA onummI oidaR( اﻣﮑ ــﺎن ﭘﺬﯾـﺮ ﺑـﻮده و اﯾـﻦ 
ﺳﻨﺠﺶ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻄﻮر رﺿﺎﯾﺖ ﺑﺨﺸﯽ در ﻏﺮﺑﺎلﮔـﺮی اﻓـﺮاد 
در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ دﯾﺎﺑﺖ، ﺑﻪ ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد.  
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی DAG-itnA ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ اﺗﻮ آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫـﺎ 
ﺑﻪ ﻣﺮاﺗ ــﺐ آﺳـﺎﻧﺘﺮ ﺑـﻮده و ﺑـﺮای ﻏﺮﺑـﺎلﮔـﺮی ﺟﻤﻌﯿﺖﻫـﺎی 
ﺑﺰرﮔﺘﺮ، ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)3و 7(.  
    اﯾﻦ اﺗﻮ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻗﺒ ــﻞ از ﻣﺮﺣﻠـﻪ واﺑﺴـﺘﮕﯽ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
)ycneicifed nilusni-erP( ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی اﺳﺖ)8(.  
    در ﮐﻮدﮐﺎن دﯾﺎﺑﺘﯽ، ﻣﯿﺰان DAG-itnA ﺗﺎ 3 ﺳﺎل ﭘ ــﺲ از 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎری ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ آن در زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری 
ﺑﻮده و ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽﮐﻨﺪ، اﻣﺎ 7-6 ﺳﺎل ﺑﻌ ــﺪ از ﺷـﺮوع ﺑﯿﻤـﺎری، 
ﮐﺎﻫﺶ آن آﻏﺎز ﻣﯽﮔﺮدد)9(. ﺑ ــﻪ ﻫﻤﯿـﻦ دﻟﯿـﻞ ارزﯾـﺎﺑﯽ ﺳـﻄﺢ 
DAG-itnA در دوره ﭘﯿﺶ دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﻗﺒﻞ از ﺑ ــﺮوز ﺑﯿﻤـﺎری، 
ﺑﺨﺼﻮص در واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑــﻪ دﯾـﺎﺑﺖ 
در ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس ﺑﯿﻤﺎری و ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی اﻓﺮاد در ﻣﻌﺮض 
ﺧﻄﺮ، از ارزش ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، اﺣﺘﻤﺎل ﺧﻄـﺮ ﺑـﺮای واﺑﺴـﺘﮕﺎن 
دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮای اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ، در ﻃـﻮل 5 
ﺳﺎل آﯾﻨﺪه، ﺣﺪود 25% ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)01(.  
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی DAG-itnA در دﺳﺘﻪﺑﻨﺪی دﯾﺎﺑﺖ MDDIN 
در ﻣﻘﺎﺑﻞ دﯾﺎﺑﺖ اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن دﯾﺮرس ﺑﺰرﮔﺴــﺎﻻن، در ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو و اﻧﺘﺨﺎب روﺷﻬﺎی درﻣﺎﻧﯽ ﺻﺤﯿـﺢ و 
ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ، از ارزش ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﮑﻪ ﺑﯿﻤﺎری دﯾـﺎﺑﺖ ﺑﺴـﯿﺎر واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ ﻧـﮋاد، 
ﺷﺮاﯾﻂ آب و ﻫﻮاﯾﯽ و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾ ــﯽ اﺳـﺖ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ در اﯾـﻦ 
ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ                                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﻬﯿﻦدﺧﺖ ﮐﯿﻬﺎﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران 
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ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻄﺢ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ DAG در ﺑﯿﻤﺎران دﯾ ــﺎﺑﺘﯽ ﻧـﻮع 
دو اﯾﺮاﻧﯽ و واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول آﻧـﻬﺎ ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ.   
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌــﯽ ـ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪای ﺑﯿﻤـﺎران در 3 ﮔـﺮوه 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﮔﺮوه اول ﺷـﺎﻣﻞ 05 ﺑﯿﻤـﺎر)02 ﻣـﺮد و 03 زن( ﻣﺒﺘـﻼ ﺑ ــﻪ 
دﯾﺎﺑــﺖ ﻧـ ـــﻮع دو )ﻃﺒـــﻖ ﺗﻌﺮﯾـﻒ OHW()11( ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﺎ 
روش ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﻣﺴﺘﻤﺮ)gnilpmas laitneuqeS( اﻧﺘﺨ ــﺎب 
و ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت و اﻧﺪازهﮔ ــﯿﺮی ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺳـﺮم ﺧـﻮن، 
c1AbH، C-ﭘﭙﺘﯿﺪ و ﺗﺸــﺨﯿﺺ دﯾـﺎﺑﺖ ﻧـﻮع دو وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺳﻦ اﺑﺘﻼ در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﻻی 03 ﺳﺎل ﺑﻮد و اﯾﻦ اﻓ ــﺮاد 
ﺣﺪاﻗﻞ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 6 ﻣـﺎه ﭘـﺲ از ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤـﺎری اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
درﯾﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮده ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﮔﺮوه دوم ﺷﺎﻣﻞ 23 ﻧﻔﺮ)01 ﻣﺮد و 22 زن( از واﺑﺴ ــﺘﮕﺎن 
درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤـﺎران ﻓـﻮق، ﺷـﺎﻣﻞ ﺧﻮاﻫـﺮ، ﺑـﺮادر ﯾـﺎ ﯾﮑـﯽ از 
ﻓﺮزﻧـﺪان ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﺑﯿﻤ ـــﺎر در آزﻣﺎﯾﺸــﮕﺎه 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺟﻬﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺧﻮن، ﺣﻀﻮر ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ. ﻫﯿﭻ 
ﯾﮏ از اﻓﺮاد واﺑﺴﺘﻪ درﺟﻪ اول، ﺧﻮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﺒﻮدﻧﺪ.  
    ﮔﺮوه ﺳـﻮم ﺷـﺎﻣﻞ 65 ﻧﻔـﺮ)62 ﻣـﺮد و 03 زن( از اﻓ ـــﺮاد 
ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد)ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل( ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺒﻮده و ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧـﻪ ﺳـﺎﺑﻘﻪ 
ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ از دﯾﺎﺑﺖ در واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ. 
اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺴﯿﺖ، ﺳﻦ، IMB)ssaM ydoB 
xednI( ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﯾﮑﺴﺎن اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ.  
    در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳـﻦ، ﺟﻨـﺲ، ﻗـﺪ، وزن، 
IMB، ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎری، ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻓـﺎﻣﯿﻠﯽ و در ﺻـﻮرت 
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺳ ــﺎﺑﻘﻪ ﻓـﺎﻣﯿﻠﯽ در ﻓـﺮد دﯾـﺎﺑﺘﯽ، ﻧـﻮع دﯾـﺎﺑﺖ در 
واﺑﺴﺘﮕﺎن ﺑﯿﻤﺎر، ﺷﻐﻞ، آدرس، داﺷﺘﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺸ ــﺎر ﺧـﻮن و 
ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ و … در ﻓﺮﻣﻬﺎی اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    از ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪه در اﯾــﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷــﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان آن در اﻓـﺮاد ﺑﯿﻤـﺎر ﺣـﺪود 
8-7 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد.  
    3 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـــﺘﺮ ﺧـــﻮن ﺟـــﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿـــﻦ ﻫﻤـــﻮﮔﻠﻮﺑﯿ ـــــﻦ 
ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﻠـﻪ)c1AbH( در ﻟﻮﻟـﻪ ﺣـﺎوی ﻣﺤﻠـﻮل)2/0 ﺳﯽﺳ ــﯽ( 
ATDE 3% رﯾﺨﺘﻪ ﻣﯽﺷﺪ و 4 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻧﯿﺰ در ﻟﻮﻟﻪ آزﻣﺎﯾﺶ 
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻟﺨﺘﻪ ﺟﻤﻊآوری ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﮐﺮدن ﻟﻮﻟﻪﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺳ ــﺮم 
آﻧﻬﺎ ﺟﺪا ﻣﯽﺷﺪ. ﺳﺮم ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸﻬﺎی 
ﻗﻨﺪ ﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ)SBF(، C-ﭘﭙﺘﯿـﺪ، DAG itnA ﺑـﻪ 3 ﻟﻮﻟـﻪ 
ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    از واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول ﺑﯿﻤـﺎران و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻧ ـــﯿﺰ 4 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﺟﺪا ﮐﺮدن ﺳﺮم آﻧ ــﻬﺎ در 
3 ﻟﻮﻟﻪ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠ ــﺎم آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﺗﻘﺴـﯿﻢ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻟﻮﻟﻪ آزﻣﺎﯾﺶ ﺣﺎوی ﺳﺮم ﮐﻪ ﺑﺮای اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﻠﻮﮐﺰ، در 
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷــﺪ در ﻫﻤﺎن زﻣـﺎن ﺟـﻬﺖ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻗﻨـﺪ 
ﺧــﻮن آﻧﺎﻟﯿــﺰ ﻣﯽﺷـــﺪ اﻣـﺎ 2 ﻟﻮﻟـﻪ آزﻣـﺎﯾﺶ دﯾﮕـﺮ ﺣـﺎوی 
ﺳﺮم، ﺟﻬﺖ آزﻣﺎﯾﺸﻬﺎی C-ﭘﭙﺘﯿـﺪ و DAG itnA در درﺟـﻪ 
ﺣﺮارت 02- درﺟﻪ ﺳــﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺗـﺎ زﻣـﺎن آزﻣـﺎﯾﺶ ﻧﮕـﻬﺪاری 
ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ. 
    ـ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﻠﻮﮐﺰ: ﺑـﻪ روش آﻧﺰﯾﻤـﯽ ﮔﻠﻮﮐـﺰ اﮐﺴـﯿﺪاز 
ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اﺗﻮ آﻧﺎﻟﯿﺰور ﻣ ــﺪل SABOC ariM و ﺑـﺮای 
ﻫﺮ 3 ﮔﺮوه ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    ـ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿ ـــﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﻠــﻪ ﺑــﻪ روش 
ﮐـﺎﻟﺮﯾﻤﺘﺮی)yrtemiroloC(: اﺑﺘـ ــــﺪا از ﻧﻤﻮﻧـــــﻪ ﺧــﻮن 
ﻣﺤﻠﻮل 5% ﻫﻤﻮﻟﯿﺰات ﺗﻬﯿــﻪ و ﺳﭙـــﺲ ﻫﻤﻮﻟـﯿﺰات ﺗـﺎ اﻧﺠـﺎم 
ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪی و ﺗﻌﯿﯿـــﻦ ﻣﯿــﺰان ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـــﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﻠـــﻪ 
ﻓﺮﯾﺰ و ﻧﮕـﻬﺪاری ﻣﯽﺷـﺪ. اﻧـﺪازهﮔﯿـــﺮی c1AbH ﺗﻨـﻬﺎ روی 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺻﻮرت ﮔﺮﻓــﺖ.  
    ﺑـــﺮای ﺗﻌﯿﯿــــﻦ ﻣﻘـــــﺪار ﻫﻤــﻮﮔﻠﻮﺑﯿــــﻦ در ﻣﺤﻠــﻮل 
ﻫﻤﻮﻟــﯿﺰات از روش ﺳــــﯿﺎﻧﻮﻣﺘﻬﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿـــــﻦ اﺳﺘﻔـــــﺎده 
ﮔﺮدﯾﺪ)21و 31(.  
    ـ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی C-ﭘﭙﺘﯿــﺪ ﺑـﻪ روش AMRI: ﺳ ــﻨﺠﺶ 
ﻣـــﯿﺰان C-ﭘﭙﺘﯿـــﺪ ﺑـــﻪ روش AMRI ﺗﻮﺳـــــﻂ ﮐﯿــــﺖ 
AMRI editpep-C hcetonummI ﺑــﺎ 8222#taC روی 
ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﺳـﺮم ﻫـﺮ 3 ﮔــﺮوه اﻧﺠﺎم ﺷﺪ)41(. 
ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ                                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﻬﯿﻦدﺧﺖ ﮐﯿﻬﺎﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران 
477   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                  ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 73/ زﻣﺴﺘﺎن 2831   
    ـ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی 56DAG itnA ﺑﻪ روش اﻻﯾ ــﺰا ASILE 
)yassA tnebroS onummI dekniL-emyznE(: 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮﻣﻬﺎی ﻫﺮ 3 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺮای اﻧﺪازهﮔ ــﯿﺮی 
56DAG-itnA ﺑــﻪ روش اﻟــﯿﺰا ﺑ ــــﺎ اﺳـــﺘﻔﺎده از ﮐﯿـــﺖ 
1002.oN sulpDAG-itnA setelpaiD 930taC ﻣﺮﺑـﻮط 
ﺑـﻪ ﺷـﺮﮐﺖ hbmG scitsongaiD ehcoR آﻟﻤـﺎن ﻣ ـــﻮرد 
ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﺳﻨﺠﺶ ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ﮐﯿﺖ دارای ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ 96% و وﯾـﮋﮔـﯽ 
89% ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮐﯿﺖ ﻓﻮق ﺑﺮای 0051 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 
در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 3% و ﺑ ــﺮای 03 ﻧـﺎﻧﻮﮔـﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ 
ﺑﺮاﺑﺮ، 51% ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐــﻪ ﺑﻄـﻮر ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 9% در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﻣﯿﺰان داﻣﻨ ــﻪ ﻗـﺎﺑﻞ ﺳﻨﺠــﺶ DAG itnA ﺗﻮﺳـﻂ ﮐﯿـﺖ، 
0051-02 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ اﺳﺖ.  
    از ﻧﻈﺮ ﺗﺪاﺧﻞ ﺗﺎ ﮐﻨ ــﻮن ﻫﯿـﭻ دارو ﯾـﺎ ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﺘﯽ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
ﻧﺸﺪه ﮐﻪ ﺑﺮ ﻣﯿﺰان اﻧﺪازهﮔـﯿﺮی DAG itnA ﻣﺆﺛـﺮ ﺑﺎﺷـﺪ و 
ﻫﻤﻮﻟـﯿﺰ ﺗـﺎ 004 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ ﺗـﺄﺛﯿﺮی ﺑـﺮ ﻧﺘ ــﺎﯾﺞ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺪارد.  
    ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ اﻓ ــﺮاد ﺳـﺮم ﻣﺜﺒـﺖ )evitisoporeS( و ﺳـﺮم 
ﻣﻨﻔــﯽ )evitageNoreS( از ﻧﻈــﺮ وﺟــﻮد اﺗــﻮ آﻧﺘﯽﺑــﺎدی 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز 56DAG itnA، ﺳـﻄﺢ tuC 
ffo ﺑﺮای ﻣﻘ ــﺎدﯾﺮ ﻏـﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ DAG-itnA ﺑﺮاﺳـﺎس ﻣﻘـﺪار 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آن در 65 ﻓﺮد ﺳــﺎﻟﻢ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ و ﮔـﺰارش ﮔﺮدﯾـﺪ و 
DO ﯾﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﯿﺶ از ﻣﯿﺰان ffo tuC ﻣﺜﺒ ــﺖ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺷﺪ:  
    DS3+ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮐﻨﺘﺮﻟﻬﺎی ﻣﻨﻔﯽ=ffo tuC.  
    ﺟﻬﺖ آزﻣﻮن ﻓﺮﺿﯿ ــﺎت اﯾـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺑـــﺮای ﻣﻘﺎدﯾــﺮ 
ﮐﻤـــــﯽ از آزﻣـــﻮن tneduts-t و آﻧﺎﻟﯿـــــﺰ وارﯾﺎﻧــــــﺲ 
AVONA و ﺑﺮای ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﯿﻔـــﯽ از آزﻣ ــﻮن erauqS-ihC 
و tset tcaxE-rehsiF اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. ﺳـﭙﺲ ﻣﺤﺎﺳــﺒﺎت و 
رﺳــﻢ ﺟﺪوﻟ ــــﻬﺎ و ﻧﻤﻮدارﻫـــﺎ ﺑـــﺎ ﮐﻤـــﮏ ﻧـــﺮم اﻓـــﺰار 
9.SSPS)ecneicS laicoS rof egakcaP lacitsitatS( 
اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺗﻤﺎم ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑ ــﺮ اﺳـﺎس ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ± اﻧﺤـﺮاف 
ﻣﻌﯿﺎر ﺑﯿﺎن ﺷﺪه و ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨـﯽدار ﺑـﻮدن اﺧﺘـﻼف، ﻣﻘـﺪار P 
ﮐﻤﺘﺮ از 50/0 در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ، ﻣﯿﺰان اﺗﻮ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺑـﺮ ﻋﻠﯿـﻪ ﮔﻠﻮﺗـﺎﻣﯿﮏ 
اﺳﯿﺪ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧ ــﻮع دو و واﺑﺴـﺘﮕﺎن 
درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ 
درﺻﺪ اﻓﺮاد دﯾـﺎﺑﺘﯽ و واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول آﻧـﻬﺎ ﮐـﻪ ﺗﯿـﺘﺮ 
ﻣﺜﺒﺖ 56DAG-itnA داﺷﺘﻨﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ 
اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣــﺪ. از 
05 ﺑﯿﻤـﺎر، در 81%)9 ﻧﻔـﺮ( DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ و در ﺳــﺎﯾﺮ 
ﻣﻮارد DAG-itnA ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮد.  
    از ﻧﻈـﺮ ﻓﺮاواﻧـﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒــــﺖ ﺑﯿــــﻦ 2 ﮔــﺮوه 
ﺑﯿﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟـ ـــﻢ و واﺑﺴﺘﮕـــﺎن درﺟـﻪ اول ﺑـﺎ اﻓـﺮاد 
ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔــﺎوت ﺑـﺎرز و ﻣﻌﻨـﯽداری وﺟـﻮد داﺷـﺖ)ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 
100/0<P و 100/0=P( اﻣـﺎ ﺑﯿـــﻦ ﺑﯿﻤ ــــﺎران و واﺑﺴــﺘﮕﺎن 
درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ از ﻧﻈﺮ ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﺗﻔﺎوت، ﻣﻌﻨﯽدار 
ﻧﺒﻮد.  
    در ﻣﻘﺎﯾﺴــــﻪ ﻣﻘﺎدﯾـــﺮ SBF، C-ﭘﭙﺘﯿــــﺪ، DAG-itnA 
ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎران و اﻓـﺮاد ﺳﺎﻟــﻢ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـــﯽداری ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﺷـﺪ)ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﯿــــﺐ 100/0<P، 100/0<P و 50/0=P()ﺟــﺪول 
ﺷـﻤﺎره 1(. 23 ﻧﻔــــﺮ از ﺑﯿﻤــــﺎران ﻧﯿـﺎز ﺑـــﻪ درﻣ ـــﺎن ﺑـــﺎ 
اﻧﺴﻮﻟﯿـــﻦ داﺷﺘﻨـــﺪ اﻣـــﺎ در 2 ﻧﻔـــﺮ اﯾـــﻦ ﻧﯿـﺎز وﺟـــﻮد 
ﻧﺪاﺷﺖ.  
    در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﯿﺘــﺮ ﻣﺜﺒ ــﺖ DAG-itnA، ﻣﺤـﺪوده ﺳـﻨﯽ 
57-83 ﺳﺎل، ﻣﺪت اﺑﺘﻼ 41-1 ﺳــﺎل و ﺳـﻦ ﺷـﺮوع ﺑﯿﻤـﺎری   
47-63 ﺳﺎل ﺑﻮد.  
    3 ﻧﻔﺮ از 9 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔــﯽ 
دﯾﺎﺑﺖ داﺷﺘﻨﺪ و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ DAG-itnA در اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺗﯿﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ 
95/31±67/01 ﺑﻮد.  
    راﺑﻄـــﻪ ﺑﯿـﻦ ﻣﻘـﺪار DAG-itnA ﺑـﺎ ﺳـﻦ، IMB، ﺳ ـــﻦ 
ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری، ﻣﺪت اﺑﺘــﻼ c1AbH در اﻓـﺮاد ﺑـﺎ ﺗﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ 
DAG-itnA، ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(.   
ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ                                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﻬﯿﻦدﺧﺖ ﮐﯿﻬﺎﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران 














    در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ)9 ﻧﻔﺮ(، ﻣﺪت اﺑﺘﻼ زﯾﺮ 
51 ﺳﺎل ﺑﻮده اﺳﺖ. 9/12% از واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤ ــﺎران 
DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ داﺷﺘﻨﺪ)7 ﻧﻔﺮ از 23 ﻧﻔﺮ( و ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 
آﻧــﻬﺎ 54-11 ﺳــﺎل و ﻣﯿ ــــﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣـــﯿﺰان 56DAG-itnA، 
2/23±7/91 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣ ــﯿﺰان SBF 
در آﻧـﻬﺎ 67/9±52/98 و در ﺣــﺪ ﻃﺒﯿﻌــﯽ ﺑــﻮد. ﻣﻘﺎﯾﺴــــﻪ 
ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘ ـــﺎدﯾﺮ C-ﭘﭙﺘﯿــﺪ)10/0<P(، ﺳــﻦ )100/0<P( و 
DAG-itnA)400/0=P( در واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول ﺑـﺎ اﻓ ــﺮاد 
ﺳﺎﻟﻢ، اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾـﺪ)ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 2(. 

























DAG-itnA در 3 ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨـﯽداری را 
ﻧﺸﺎن داد)100/0<P( اﻣﺎ در ﻣﻮرد IMB اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽدار 
ﻧﺒﻮد. در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول آﻧـﻬﺎ ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ ﺑﯿﻤـﺎران)61/11±25/75( و واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ 
اول آﻧﻬﺎ)95/9±57/82( و ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻗﻨ ــﺪ ﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ 
در ﺑﯿﻤــﺎران )73/69±28/762( و واﺑﺴ ــــﺘﮕﺎن درﺟـــﻪ اول 
آﻧﻬﺎ)67/9±52/98( ﺗﻔ ــﺎوت ﺷـﺎﺧﺺ و ﻣﻌﻨـﯽداری ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﮔﺮدﯾـﺪ)100/0<P( اﻣـﺎ از ﻧﻈـﺮ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘــﺎدﯾﺮ IMB، C-
ﭘﭙﺘﯿــﺪ، DAG-itnA و ﻧﯿﺰ ﻓﺮاواﻧــﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ در 












ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻦ اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
ﻣﻘﺪار P اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ)65=n( اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر)05=n(  
 03 03 زن)ﺗﻌﺪاد( 
 62 02 ﻣﺮد)ﺗﻌﺪاد( 
SN 57/31±41/55 39/3±25/75 ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
- - 18/7±99/9 ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎری)ﺳﺎل( 
- 74/21±18/74 - ﺳﻦ در زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری)ﺳﺎل( 
SN 14/3±42/62 39/3±46/52 IMB)2m/ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( 
100/0< 86/9±25/09 73/69±28/762 SBF)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
100/0< 65/1±04/3 63/1±21/2 C-ﭘﭙﺘﯿﺪ)ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
- - 24/2±71/11 c1AbH)درﺻﺪ( 
50/0 10/7±46/6** 95/31±67/01* DAG-itnA)ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
100/0< 0 81 ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ)درﺻﺪ( 
SN= ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ. *ﺧﻄﺎی ﻣﻌﯿﺎر=86/21-48/8 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ،  **ﺧﻄﺎی ﻣﻌﯿﺎر=65/7-7/5 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻦ واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
ﻣﻘﺪار P واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول)23=n( اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ)65=n(  
- 22 03 زن)ﺗﻌﺪاد( 
- 01 62 ﻣﺮد)ﺗﻌﺪاد( 
100/0< 95/9±57/82 57/31±41/55 ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
SN 95/5±28/52 14/3±42/62 IMB)2m/ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( 
SN 67/9±52/98 86/9±25/09 SBF)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
10/0 95/0±06/2 65/1±04/3 C-ﭘﭙﺘﯿﺪ)ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
400/0 12/23±17/91** 10/7±46/6 DAG-itnA)ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
100/0 9/12 0 ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ)درﺻﺪ( 
SN= ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ. *ﺧﻄﺎی ﻣﻌﯿﺎر=04/52-20/41 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ  
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    ﺗﻔﺎوت ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﯽ، 
از ﻧﻈــﺮ ﺳــﻦ)50/0=P( و ﻣــﯿﺰان DAG-itnA)100/0<P( 
ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻦ در اﻓـﺮاد ﺑـﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ 
ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ ﺑﻮده و اﯾﻦ ﮔ ــﺮوه از اﻓـﺮاد ﺟﻮاﻧـﺘﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ اﻣـﺎ ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی دﯾﮕﺮ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﺳـﻦ ﺷـﺮوع ﺑﯿﻤـﺎری، 
ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎری، ﻣﯿﺰان C-ﭘﭙﺘﯿﺪ، SBF، c1AbH ﺗﻔ ــﺎوت 
ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.  
    از 05 ﺑﯿﻤﺎر، 33 ﻧﻔﺮ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﻣﺜﺒـﺖ 
و 71 ﻧﻔﺮ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﻓﺮاواﻧ ــﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ 
در آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 5 ﻧﻔﺮ)5/51%( و 4 ﻧﻔﺮ)5/32%( ﺑﻮد.  
    2 ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺧـﺎﻧﻮادﮔـﯽ و ﺑـﺪون ﺳــﺎﺑﻘﻪ 
ﺧـﺎﻧﻮادﮔـﯽ دﯾـﺎﺑﺖ، از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ)40/0=P( و ﺳــﻦ ﺷــﺮوع 
ﺑﯿﻤﺎری)50/0=P(، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﺎ ﻫﻢ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﻄـﻮری 
ﮐﻪ ﺳﻦ و ﻧ ــﯿﺰ ﺳـﻦ ﺷـﺮوع ﺑﯿﻤـﺎری در اﻓـﺮاد دارای ﺳـﺎﺑﻘﻪ 
ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد.  
    اﻣﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨـﯽداری در ﻣـﻮرد ﺳـﺎﯾﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎ از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﻣﯿﺰان و ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ، دﯾﺪه ﻧﺸﺪ.  
    در واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑـﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ)7 ﻧﻔـﺮ( و 
ﻣﻨﻔﯽ)52 ﻧﻔﺮ( ﺗﻨﻬﺎ ﺗﻔﺎوت آﻣﺎری ﻣﻮﺟﻮد ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه، ﻣ ــﯿﺰان 
DAG-itnA ﺑﻮد)100/0<P(.  
    در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻦ، C-ﭘﭙﺘﯿــﺪ، SBF و IMB در 2 













ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣـﯿﺰان DAG-itnA ﺑـﺎ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎی 
ﺳﻦ و ﻣﯿﺰان SBF ﺑﺎ ﺑﺮآورد ﺿﺮﯾﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ 
ﻣـﯿﺰان DAG-itnA در اﻓـﺮاد DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﺎ ﺳ ــﻦ، 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔﯽ ﻣﻌﻨــﯽدار)30/0=P، 703/0-=r( و ﺑـﺎ ﻣـﯿﺰان 
SBF ﻫﻤﺒﺴــﺘﮕﯽ ﻣﺜﺒــﺖ ﻣﻌﻨـــﯽداری)900/0=P، 663/0=r( 
دارد)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1و 2(.  
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی DAG-itnA ﺑﻪ روش اﻟﯿﺰا در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ 
دﯾـﺎﺑﺖ ﻧـﻮع دو ﺣﺴﺎﺳ ـــﯿﺖ )ytivitisneS( 81%، وﯾــﮋﮔــﯽ 












ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان DAG-itnA و ﺳﻦ در ﺑﯿﻤﺎران 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﻮع دو )30/0=P، 703/0-=r( 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻦ اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر و واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ 
ﻣﻘﺪار P واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول)23=n( اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر)05=n(  
 22 03 زن)ﺗﻌﺪاد( 
 01 02 ﻣﺮد)ﺗﻌﺪاد( 
100/0< 95/9±57/82 61/11±25/75 ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
SN 95/5±28/52 39/3±46/52 IMB)ﻣﺘﺮ2/ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( 
100/0< 67/9±52/98 73/69±28/762 SBF)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
- - 24/2±71/11 c1AbH)درﺻﺪ( 
SN 95/0±06/2 63/1±21/2 C-ﭘﭙﺘﯿﺪ)ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
SN 12/23±17/91 95/31±67/01 DAG-itnA)ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
SN 9/12 81 ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ)درﺻﺪ( 
SN= ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ.  
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ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان DAG-itnA و SBF در 
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﻮع دو )900/0=P، 663/0=r( 
 
ﺑﺤﺚ 
    ارزﯾﺎﺑﯽ ﻋﻼﺋﻢ ﯾﺎ ﻣﺸـﺨﺼﻪﻫﺎی اﯾﻤﻮﻧﻮﻟـﻮژﯾﮑـﯽ، از ﺟﻤﻠـﻪ 
DAG-itnA اﺗﻮ آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫﺎ)ADAG(، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ اﺑ ــﺰار 
ﻣﻔﯿﺪ در ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی و ﺗﺸﺨﯿﺺ زودﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﻤﺎری در اﻓﺮادی 
ﮐـﻪ در ﻣﻌـﺮض ﺧﻄـﺮ اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﻗـﺮار دارﻧــﺪ و ﻧــﯿﺰ 
ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ واﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿﻤ ــﺎران دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻧـﻮع دو 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ)4، 8و 51(.  
    در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﻣـﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫـﺎی ﺿـــﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿـــﮏ 
اﺳﯿﺪ دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز)DAG-itnA( در 05 ﺑﯿﻤﺎر دﯾﺎﺑﺘـﯽ ﻧـﻮع 
دو ﮐﻪ ﺳﻦ ﻫﻤﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻻی 03 ﺳـﺎل ﺑـﻮده و ﺣﺪاﻗـــﻞ 6 ﻣـﺎه 
ﻧﯿﺎز ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و ﻃــﯽ اﯾــﻦ ﻣﺪت ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎ داروﻫـﺎی 
ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺧﻮراﮐﯽ ﯾ ــﺎ ﺑـﺎ رژﯾـﻢ ﻏﺬاﯾـﯽ درﻣـﺎن 
ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ و 23 ﻧﻔﺮ از واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول آﻧﻬﺎ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی 
و ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﯽ 65 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    در 9 ﻧﻔـﺮ)4 زن و 5 ﻣـﺮد( DAG-itnA ﻣﺜﺒـــﺖ و در 14 
ﻧﻔﺮ)62 زن و 51 ﻣﺮد(، DAG-itnA ﻣﻨﻔـﯽ ﺑـﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
temmiZ و imouT، 16/42% از اﻓــــﺮاد دﯾــــﺎﺑﺘﯽ ﻧــــﻮع 
دو)56/61 ﻧﻔﺮ( دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ)4(.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮی ﮐﻪ در ﺳـﺎل 5991 ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ ﻣـﯿﺰان 
ﻓﺮاواﻧـﯽ DAG-itnA را در اﻓـﺮاد دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻏﯿﺮواﺑﺴـﺘﻪ ﺑـــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، 01% ﻧﺸﺎن داد)41(.  
    ﻣﯿﺰان ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ 
ﻧﻮع دو در ﺷﺮق ﻓﻨﻼﻧﺪ، 3/9% ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)61(.  
    اﯾـﻦ ﻓﺮاواﻧـــﯽ در اﻓـﺮاد ﻣﺒﺘــﻼ ﺑـﻪ دﯾ ـــﺎﺑﺖ ﻧــﻮع دو در 
ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر 1/61%)71(، در اﺳﺘﺮاﻟﯿﺎ 42%)5(، در آﻟﻤﺎن 12%)81(، 
در اﯾﺘﺎﻟﯿـﺎ 3/22%)91( و در ﺗﺎﯾﻠﻨـ ــــﺪ 52%)02( ﺑــﻮده اﺳــﺖ. 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ اﻧﺠ ـــﺎم ﺗﺴــــﺖ ﻓــــﻮق ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ در ﺗﺸــﺨﯿﺺ 
زودﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﻤ ــﺎری و اﻧﺘﺨـﺎب روش درﻣـﺎﻧﯽ ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﮐﻤـﮏ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐــﻪ در 93% از ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
دﯾﺎﺑﺖ ﻧ ــﻮع دو)MDDIN( ﮐـﻪ واﺑﺴـﺘﮕﯽ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﭘﯿـﺪا 
ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ، اﯾﻦ ﺗﺴﺖ ﻣﺜﺒﺖ ﻣﯽﺷﻮد)6(.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از 65 ﻓــﺮد ﺳـﺎﻟﻢ )ﮔـﺮوه ﮐﻨـﺘﺮل( 
DAG-itnA ﻣﺜﺒــــﺖ ﻧﺪاﺷﺘﻨـــــﺪ در ﺣﺎﻟــــﯽ ﮐــﻪ ﻃﺒـــﻖ 
ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ، 5-2% از اﻓـﺮاد ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨـﺪ 
دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷ ــﻨﺪ)6( اﻣـﺎ اﯾـﻦ ﺗﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ در 
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺑﻮده و ﻋﻠﺖ آن اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮﻧﯿﺘﯽ ﮔﺬرا ﻧﺴـﺒﺖ 
ﺑﻪ DAG-itnA ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)12(.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﺗﻤـــﺎم ﺑﯿﻤــﺎران دارای ﺗﯿــﺘﺮ ﻣﺜﺒــﺖ 
56DAG-itnA)9 ﻧﻔﺮ(، ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤـﺎری زﯾـﺮ 51 ﺳـﺎل 
ﺑﻮد)ﺟﺪول ﺷ ــﻤﺎره 4( ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﻣﻮﺿـﻮع ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ، ﻣـﺪت 
اﺑﺘﻼی ﺑﯿﻤﺎران از اﻫﻤﯿﺖ ﺧﺎﺻﯽ ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺰارﺷﻬﺎ ﺑﻮد ﮐﻪ در آﻧﻬﺎ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ 
ﻣﯿﺰان DAG-itnA ﻣﺜﺒ ـــﺖ در ﺗﺸـﺨﯿﺺ دﯾـﺎﺑﺖ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﺳﺎﯾﺮ اﺗﻮآﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫﺎ اﺷ ــﺎره ﺷـــﺪه اﺳـــﺖ. ﺑﺮاﺳـﺎس اﯾـﻦ 
ﮔﺰارﺷﻬﺎ ﺗﺎ 01 ﺳﺎل ﭘﺲ از ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری ﺗﻐﯿﯿﺮی در ﺳـﻄﺢ 
DAG-itnA اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽﺷﻮد اﻣﺎ ﭘﺲ از اﯾﻦ زﻣﺎن ﮐـﺎﻫﺶ آن 
آﻏﺎز ﻣﯽﮔﺮدد)9(. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺷﺎﯾﺪ ﺿﺮوری ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﯿﻤﺎران در 
زﻣــﺎن ﺷــﺮوع ﺑﯿﻤــﺎری و ﻗﺒــﻞ از ﺷــﺮوع درﻣ ــــﺎن ﺑـــﺎ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ)ycneicifed nilusni-erP( ﻣـﻮرد آزﻣـﺎﯾﺶ ﻗـﺮار 
ﮔﯿﺮﻧﺪ.  
    9/12% از واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـــﻪ اول ﺑﯿﻤــﺎران دارای ﺗﯿ ـــﺘﺮ 
ﻣﺜﺒـﺖ DAG-itnA ﺑﻮدﻧـــﺪ ﮐـﻪ ﺑﺮاﺳـﺎس ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت اﻧﺠ ــﺎم 
ﺷﺪه ﺻﻔﺮ ﺗ ــﺎ 01% واﺑﺴـﺘﮕﺎن ﺑـﺮ ﻣﺒﻨـﺎی اﺳـﺘﻌﺪاد ژﻧﺘﯿﮑـﯽ، 
DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ داﺷﺘﻨﺪ)22(.  
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    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﺗﻌﺪاد واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟ ــﻪ اول 
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ را ﻣﯽﺗ ــﻮان ﺑـﻪ 
ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ)95/9±57/82( در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺴﺒﺖ داد زﯾ ــﺮا اﻏﻠـﺐ واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول 
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﻓﺮزﻧـﺪان آﻧـﻬﺎ ﺗﺸـﮑﯿﻞ ﻣﯽدادﻧـﺪ، در 
ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ، اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼی ﺧﻮاﻫﺮ 
ﯾﺎ ﺑﺮادر ﯾﮏ ﻓﺮد دﯾ ــﺎﺑﺘﯽ ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری 01-3% و اﺣﺘﻤـﺎل 
اﺑﺘﻼی ﻓﺮزﻧﺪ ﯾﮏ ﻓﺮد دﯾﺎﺑﺘﯽ)دارای ﭘﺪر ﯾﺎ ﻣﺎدر دﯾـﺎﺑﺘﯽ و ﯾـﺎ 
ﻫﺮ دوی آﻧﻬﺎ( 02-5% ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)22(.  
    در ﻧﻬﺎﯾـــﺖ ﻣﯽﺗــﻮان ﭼﻨﯿـــﻦ ﻧﺘﯿﺠــﻪﮔــﯿﺮی ﮐــﺮد ﮐــﻪ 
واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول ﺑﯿﻤـﺎران ﺗﺤـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧـﯿﺰ ﺑـﻪ دﻻﯾـﻞ 
ژﻧﺘﯿﮑﯽ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺪر و ﻣﺎدر ﺧﻮد دارای ﻧﻮﻋﯽ دﯾ ــﺎﺑﺖ دﯾـﺮرس 
ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺑﺎ روﻧﺪ ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ ﮐـﻪ دارای ﺳـﺮﻋﺖ 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آﻫﺴﺘﻪای ﺑﻮده و در ﺳــﻦ ﺑـﺎﻻﺗﺮی ﺧـﻮد را ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽدﻫﺪ.  
    ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ از اﯾـﻦ آزﻣـﻮن ﻣﯽﺗـﻮان ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ ﺗﺴ ــﺖ 
ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه در ﺗﺸﺨﯿﺺ زودﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﻤﺎری و ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی 
اﻓﺮاد ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ از ﺟﻤﻠـﻪ واﺑﺴـﺘﮕﺎن درﺟـﻪ اول 
ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد.  
    ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، اﺣﺘﻤﺎل ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾ ــﺎﺑﺖ در 
واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤ ــﺎران دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ در 
ﻃﻮل 5 ﺳﺎل آﯾﻨﺪه ﺣﺪود 25% ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)01(.  
    ﯾﮑـﯽ از ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﮐﺎرﺑﺮدﻫـﺎی اﯾـﻦ آزﻣـﻮن، در ﺑﯿﻤ ــﺎران 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﻮع دو، ﭘﯿﺸ ــﮕﻮﯾﯽ واﺑﺴـﺘﮕﯽ ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در 
آﯾﻨﺪه ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. زﯾﺮا ﻃﺒﻖ ﮔﺰارﺷﻬﺎی ﻣﻮﺟ ــﻮد ﺣـﺪود 93% از 
اﻓـﺮاد دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻧـﻮع دو)ﻏﯿﺮواﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ( ﮐـﻪ ﻣﺪﺗ ــﯽ 
واﺑﺴﺘﮕـــﯽ ﺑــﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿـــﻦ ﭘﯿـﺪا ﮐﺮدﻧـﺪ، دارای ﺗﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒ ــﺖ 
DAG-itnA ﺑﻮدﻧﺪ)6(.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از 9 ﺑﯿﻤـﺎر دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ، 7 
ﻧﻔﺮ)8/77%( ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻮدﻧ ــﺪ و 2 ﻧﻔـﺮ)2/22%( 
ﻧﯿﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﭘﯿﺪا ﻧﮑﺮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ 
روﻧﺪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی β را در اﯾﻦ اﻓ ــﺮاد ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ در 
ﺣﺪی ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ و اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.  
    در ﺟﻤﻌﯿـﺖ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ temmiZ و ﻫﻤﮑـﺎران 
5/78% از ﺑﯿﻤـﺎران دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻧـﻮع دو ﺑـﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒــﺖ، 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻄـﺎﺑﻘﺖ 
دارد)4(.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺑﺎﻻی اﻓﺮاد ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿـﻦ 
ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ DAG-itnA در آﻧﻬﺎ ﻣﺜﺒﺖ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﻏﺮﺑـﺎلﮔـﺮی 
و ﺗﺸـﺨﯿﺺ زودرس ﺑﯿﻤـﺎران ﻗﺒـﻞ از ﻣﺮﺣﻠـﻪ واﺑﺴـﺘﮕﯽ ﺑ ــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺿﺮوری ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ.  
    temmiZ و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﯿﺰان ﻓﺮاواﻧ ــﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ 
در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﻮع دو ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ)MDTI( 
را 3/37% و در اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﻏ ــﯿﺮ ﻧﯿـﺎزﻣﻨﺪ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 3/4% 
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.  
    ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﺳـﺎل 7991 در ﺗـﺎﯾﻠﻨﺪ، ﻣــﯿﺰان 
ﻓﺮاواﻧﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ در اﻓ ــﺮاد ﺑﯿﻤـﺎر MDTI را 52% 
ﮔﺰارش ﮐﺮد)02(.  
    ﻃﺒـﻖ ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎی ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘــﻪ در ﺳــﺎل 9991 ﻧــﯿﺰ 
ﻓﺮاواﻧـﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ در ﺑﯿﻤـﺎران دﯾ ـــﺎﺑﺘﯽ ﻧــﻮع دو 
ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، 8/3% ﺑﻮده اﺳﺖ)32(.  
    در 2 ﮔﺮوه از ﺑﯿﻤﺎران ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻏﯿﺮ ﻧﯿ ــﺎزﻣﻨﺪ 
ﺑــﻪ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ، ﺑﯿــﻦ ﻣﯿـــﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘـــﺎدﯾﺮ 
SBF)300/0=P(، c1AbH)900/0=P(، C-ﭘﭙﺘﯿـﺪ)20/0=P( و 
ﻣﺪت اﺑﺘ ــﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎری)50/0=P( ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽداری وﺟـﻮد 
داﺷــﺖ و در ﺑﯿﻤـــﺎران دﯾـــﺎﺑﺘﯽ ﻧـــﻮع دو ﻧﯿـــﺎزﻣﻨﺪ ﺑـــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ)MDTI(، ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎری و ﻣـﯿﺰان C-ﭘﭙﺘﯿـﺪ 
ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ و در ﻣﻘﺎﺑﻞ، SBF و c1AbH ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد.  
    اﻣﺎ از ﻧﻈ ــﺮ ﻣـﯿﺰان DAG-itnA و ﻓﺮاواﻧـﯽ DAG-itnA 
ﻣﺜﺒﺖ، ﺳﻦ، ﺳﻦ ﺷﺮوع دﯾﺎﺑﺖ و IMB ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ 
2 ﮔﺮوه دﯾﺪه ﻧﺸﺪ.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت temmiZ و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﯿﺰ ﻧﺸــﺎن 
داد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان C-ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺳﺮﻣﯽ در اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ 
ﻧﻮع دو و ﺗﺤﺖ درﻣــﺎن ﺑـﺎ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ، ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮادی ﮐـﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﯽﮐﻨﻨﺪ، ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ اﺳﺖ)100/0<P()4(.  
    ﻃﯽ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ ﻧﯿﺰ ﻣﯿﺰان C-ﭘﭙﺘﯿــﺪ ﺑـﺎ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ درﻣﺎﻧﯽ، راﺑﻄ ــﻪ ﻣﻌﻨـﯽداری داﺷـﺖ)100/0<P()41(. 
ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ                                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﻬﯿﻦدﺧﺖ ﮐﯿﻬﺎﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران 
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ﺑﯿﺶ از ﻧﯿﻤﯽ از ﺑﯿﻤ ــﺎران دارای ﺗﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ DAG-itnA )5 
ﻧﻔـﺮ از 9 ﻧﻔـﺮ(، ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺧـﺎﻧﻮادﮔـﯽ دﯾـﺎﺑﺖ داﺷـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ اﯾ ــﻦ 
ﻣﻮﺿـﻮع اﻫﻤﯿـﺖ زﻣﯿﻨـﻪ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ اﻓــﺮاد را ﺑﯿﺸــﺘﺮ آﺷــﮑﺎر 
ﻣﯽﺳــﺎزد. 98/88% از اﻓــﺮاد ﺑـــﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒـــﺖ در 
ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﺳﻨﯽ 06-03 ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 
ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه از ﺑﯿﻤﺎران دارای DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ و ﺑﯿﻤ ــﺎران 
DAG-itnA ﻣﻨﻔـﯽ، ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﺗﻔ ـــﺎوت ﻣﻌﻨــﯽداری در 
ﻣﯿــــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳــــﻨﯽ ﮔــــﺮوه ﺑﯿﻤـــــﺎر )64/11±11/15( در 
ﻣﻘـﺎﺑﻞ)27/01±29/85( وﺟـﻮد دارد)50/0=P( و اﻓـﺮاد دارای 
DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ ﺟﻮاﻧﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨــﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺎ ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ onu rB در ﺳﺎل 9991 ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد)91(.   
    9/12% از واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﯿـﺘﺮ 
ﻣﺜﺒـﺖ DAG-itnA داﺷـﺘﻨﺪ و 52 ﻧﻔ ـــﺮ دارای DAG-itnA 
ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه از واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﺎ DAG-itnA ﻣﺜﺒﺖ 
و ﻣﻨﻔﯽ از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ و ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣـﯿﺰان DAG-itnA، ﺗﻔـﺎوت 
ﻣﻌﻨـﯽداری وﺟ ـــﻮد داﺷــﺖ)100/0<P(. ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ ارﺗﺒــﺎط 
ﻣﻌﻨــﯽداری ﺑﯿـــــﻦ ﻣﯿـــــﺰان DAG-itnA ﺑـــﺎ ﻣﻘـــﺎدﯾﺮ 
ﺳﻦ)703/0-=r، 30/0=P( و ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ)663/0=r، 
900/0=P( در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾ ــﺪ ﺑﻄـﻮری 
ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار DAG-itnA در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺳـﻦ و 
اﻓﺰاﯾﺶ SBF ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد)ﻧﻤﻮدارﻫﺎی ﺷﻤﺎره 1و 2(.  
    ﺑﯿــــﻦ ﻣــــﯿﺰان DAG-itnA در 2 ﮔــــﺮوه ﺑﯿﻤــــﺎر و 
ﺳﺎﻟﻢ)50/0=P( و ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻦ ﻓﺮاواﻧ ــﯽ ﺗﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ DAG-itnA 
در 2 ﮔﺮوه، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد داﺷﺖ)100/0<P(.  
    ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان DAG-itnA در 2 ﮔــﺮوه، 
ﺗﻔــﺎوت ﻣﻌﻨــﯽداری را ﻧﺸــﺎن داد)ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﯿـــﺐ 10/0=P و 
400/0=P(. راﺑﻄـﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ DAG-itnA ﻣﺜﺒـﺖ در 2 ﮔـﺮوه 
واﺑﺴﺘﮕﺎن و اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮده اﺳﺖ)100/0=P(.  
    در ﻧﺘﯿﺠﻪ 2 ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘـــﯽ ﻧـﻮع دو و واﺑﺴـﺘﮕﺎن 
درﺟـﻪ اول آﻧـﻬﺎ در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻣـﯿﺰان و ﻓﺮاواﻧ ــﯽ 
DAG-itnA در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓـﺮاد ﺳﺎﻟــﻢ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ ــﯽداری 
داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﺷﺮوع روﻧﺪ اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن در 
اﻓﺮاد ﻓﻮق ﺑﺎﺷﺪ.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﺘﺎﯾـــﺞ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣ ـــﺪه در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 
اﻧــﺪازهﮔــﯿﺮی اﺗــﻮ آﻧﺘﯽﺑــﺎدی ﺿـــﺪ ﮔﻠﻮﺗـــﺎﻣﯿﮏ اﺳـــﯿﺪ 
دﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻼز)DAG-itnA( ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺸﺨﺼﻪ 
اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ در ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی اﻓﺮاد در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑــﻪ 
دﯾﺎﺑﺖ، ﺑﺨﺼﻮص واﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ اول ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﻧﯿﺰ 
در ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ واﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﻮع دو 
ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﻮد ﺗﺎ ﻫﺮ ﭼﻪ ﺳ ــﺮﯾﻌﺘﺮ درﻣـﺎن ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﺟـﻬﺖ 
اداره ﺻﺤﯿﺢ ﺑﯿﻤﺎری و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﻣﺸﮑﻼت و ﻋﻮارض اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎری ﻫﻮرﻣﻮﻧـﯽ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ 
ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺻﻮرت ﮔﯿﺮد.   
 
ﺗﻘﺪﯾﺮ و ﺗﺸﮑﺮ 
    اﯾﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﺑـﺎ ﺣﻤـﺎﯾﺖ ﻣـﺎﻟﯽ ﻣﻌـﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸـﯽ و ﻧـﯿﺰ 
ﻫﻤﮑﺎری ﻫﻤﮑ ــﺎران دﻓـﺘﺮ ﭘﮋوﻫﺸـﯽ داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ 
اﯾﺮان ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    اﻧﺠـﺎم ﺑﺮﺧـﯽ از آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎ و ﺗﻬﯿـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ ﻧـﯿﺰ ﺑــﺪون 
ﻫﻤﮑﺎری و ﺣﻤﺎﯾـــﺖ ﭘﺮﺳﻨـــﻞ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘــﺎن اﻣـﺎمﺧﻤﯿﻨﯽ)ره( 
و وﻟﯿﻌﺼــﺮ و ﺑﻮﯾﮋه آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎه ﺑﺨـﺶ ﻏـــﺪد اﻣﮑـﺎنﭘﺬﯾـﺮ 
ﻧﺒﻮد.  
    در ﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿــﻖ ﺗﺎﯾـ ـــﭗ ﻣﻄﺎﻟــﺐ ﺑـﻪ ﻋـﻬﺪه 
ﺳﺮﮐﺎر ﺧﺎﻧﻢ ﺗﯿﻤﺴﺎر ﺑﻮد ﮐﻪ ﺟﺎ دارد از ﺗﻤﺎم اﻓ ــﺮادی ﮐـﻪ در 
اﻧﺠﺎم ﻃﺮح و اﻧﺘﺸﺎر ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﺎ ﻣﺠﺮﯾﺎن آن ﻫﻤﮑ ــﺎری ﻧﻤﻮدهاﻧـﺪ 
ﻗﺪرداﻧﯽ و ﺗﺸﮑﺮ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﯾﺪ.  
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ABSTRACT
    Glutamic Acid Decarboxylase(GAD) catalyses the conversion of glutamic acid to Gama amino Butyric
Acid(GABA) which is one of the major inhibitory neurotransmitters in central nervous system. GAD has
two isoforms with molecular weights of 65 Kda(GAD 65) and 67 Kda (GAD 67). GAD 65 gene is located
on chromosome 10 and expressed in β-cells of pancrease. The presence of high concentrations of Anti-
GAD Antibodies(GADA) in serum of patients with IDDM is evident. Evaluation of GADA levels in
individuals with NIDDM and their first degree relatives can also be used as a predictor of late insuline
dependency. High concentrations of glucose induce the production of GAD 65 in β-cells which is
associated with an increase in GAD 65 gene expression. It has been shown that patients with NIDDM may
produce higher levels of GADA and after short period of time developing IDDM. In the present study
anti-GAD levels were determined and compared in 50 type II Iranian diabetic patients, in 32 of their first
degree relatives and in 56 healthy subjects. The evaluation of GADA levels were carried out by the use of
ELISA method. The mean level of anti-GAD in the healthy subjects was 6.64±7.01ng/ml, in the patients
was 10.76±13.59ng/ml and in their first degree relatives was 19.71±32.1ng/ml. In regard to the cut off,
18% of patients had seropositive anti-GAD and 21.9% of their first degree relatives had seropositive anti-
GAD but all of the healthy subjects had seronegative anti-GAD. The frequencies of anti-GAD positivity in
patients and their first degree relatives compared with that of healthy subjects were significantly
higher(P<0.001 and P=0.001 respectively). It can be concluded that the determination of anti-GAD in
healthy subjects and their first degree relatives of type II diabetic patients can be used to predict the
development of diabetes and insuline dependency.
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